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Введение. Существование ожоговой раны является причиной выраженной эндогенной и экзогенной интоксикации и снижения неспецифической естественной резистентности организма. Эти процессы продолжаются до полного заживления ожоговых поверхностей. Время заживления зависит от скорости формирования грануляционной ткани, ее созревания и эпителизации. Применение синтетического ингибитора матричных металлопротеиназ, доксициклина, как показали наши наблюдения, ускоряет заживление, улучшая репаративные процессы. Для объективизации полученных результатов необходимо проведение морфологических исследований кожи области ожога.
Цель. Исследование морфологических изменений кожи крыс при применении доксициклина.
Материалы и методы. Исследования проводили на трех группах крыс (по 24 животных в каждой) популяции WAG массой 200–250 г: с экспериментальным ожогом без лечения (1 группа), лечение доксициклином в дозе 30 мг/кг (2 группа) и препаратом сравнения – метилурацилом в дозе  0,126 мг/кг (3 группа). Препараты вводили внутрижелудочно в крахмальной взвеси. На 7, 14, 21, 28-е сутки животных выводили из эксперимента, после чего забирали фрагменты ткани. Препараты окрашивали гематоксилином и эозином, фуксилином по Ван Гизону, а также с помощью ШИК-реакции по Мак Манусу Хочкису. 
Результаты. У животных 1-й группы к 7-м суткам эксперимента наблюдается коагуляционный некроз с формированием зоны перифокального воспаления. К 14-м суткам в сформирована молодая грануляционная ткань, начинается процесс эпидермизации. Однако, в большинстве наблюдений имеются признаки осложнения репаративного процесса: наличие очагов воспаления и вторичных стромальных некрозов. К 21-м суткам продолжаются процессы эпидермизации и созревания грануляционной ткани. Вместе с тем встречаются участки отторжения струпа и нагноения. К 28-м суткам имеются морфологические признаки заживления – сформирован регенерат, в большинстве наблюдений закончена его эпителизация. Однако имеют место признаки торможения репарации: очаговая гиперплазия эпидермиса, неравномерное фиброзирование, очаговые нагноительные изменения. Во 2-й группе к 7-м суткам наблюдается развитие коагуляционного некроза тканей в пределах эпидермиса и дермы, умеренная воспалительная реакция. Одновременно появляются признаки репарации – формируется молодая грануляционная ткань, усиление пролиферации в эпидермисе. К 14-м суткам сформирована зона регенерата с эпидермизацией его по периферии, восстанавливается строение прилегающих тканей. К 21-м суткам продолжается созревание грануляционной ткани с эпидермизацией зоны регенерата, которая в 50% наблюдений носит полный характер. К 28-м суткам во всех наблюдениях заканчивается процесс эпителизации раны, сформирован интактный эпидермис.  Исследование кожи крыс 3 группы показало, что к 7-м суткам развивается коагуляционный некроз эпидермиса, дермы, и в 50% наблюдений гиподермы и мышечного слоя. Сформирована зона демаркационного воспаления. Обнаруживаются явления начинающейся репарации. К 14-м суткам сформирован регенерат с признаками эпидермизации в его краях. В части наблюдений течение репарации осложняется появлением очагов нагноения. К 21-м суткам продолжается созревание молодой соединительной ткани и эпителизация регенерата. Однако в половине наблюдений отмечаются признаки извращенной регенерации в виде выраженных склеротических процессов в тканях, развитии вторичных стромальных некрозов. К 28-м суткам процесс эпителизации почти полностью завершен, однако в половине наблюдений в центральной зоне регенерата – незаконченная эпидермизация и торможение процесса созревания соединительной ткани.
Выводы. Применение доксициклина ограничивает деструктивные изменения в коже, вызванные термическим повреждением, способствует формированию грануляционной ткани, ее созреванию и эпителизации. Течение репаративного процесса под влиянием метилурацила в ряде случаев осложняется появлением вторичных стромальных некрозов и очагов воспаления регенерата и прилежащих тканей.

